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EXPLIQUER les principaux 
facteurs de risque et les elements 
de prevention de la prematurite 
et du retard de croissance intra-uterin. 


peut paraTtre curieux d’avoir regroupe la prematurite et le 

■ retard de croissance intra-uterin (RCIU) dans la meme ques- 
tion. Or, ces deux pathologies sont les plusfrequemment ren- 
contrees durant la grossesse et elles ont un impact important sur 
la morbidite neonatale ; leur prevention est un objectif majeur en 
sante publique. Enfin, ces deux pathologies sont liees ; en effet, 
la decouverte d’un RCIU peut faire poser I'indication d’une nais- 
sance prematuree. 

Pour une meilleure comprehension, ces deux sujets seront 
cependant traites successivement. 

Prematurite 

Definitions 

On appelle accouchement premature toute naissance survenant 
avant 37 semaines d’amenorrhee (SA) [c’est-a-dire < 36 SA + 6 j], 
apres 22 SA. Sa frequence est actuellement de 6 % en France. 
La prematurite peut etre spontanee ou provoquee (interruption 
de la grossesse necessaire en raison d’une pathologie mater- 
nelle ou fcetale). Seule la prematurite spontanee sera evoquee ici. 
La menace d’accouchement premature (MAP) est la situation Cli- 
nique aboutissant a I'accouchement premature en I'absence de 
traitement. Elle represente la pathologie la plus frequente (15 a 
20 % des grossesses). 

Facteurs de risque et causes 

On distingue de fagon un peu artificielle les causes et les 
facteurs de risque de prematurite spontanee. 
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On parle de cause quand il existe une explication physiologique 
scientifique, que I’association a I’accouchement premature est 
forte, et que I’eviction ou le traitement de ce facteur peut prolon- 
ger la grossesse. 

On parle de facteur de risque quand tous ces parametres ne sont 
pas remplis. 

Causes classiques d’accouchement premature 
spontane 

Elles sont uterines, placentaires (placenta praevia) et infec- 
tieuses. 

1 . Causes uterines : anomalies du « contenant » 

La beance cervico-isthmique est evoquee lorsqu’il existe des 
antecedents de fausse couche tardive ou d’accouchement tres 
premature. L’hysterographie permet d’appuyer le diagnostic 
lorsqu’il y a une beance anatomique, mais la normalite de cet 
examen ne permet pas d’eliminer une beance fonctionnelle. 
La valeur diagnostique du test a la bougie de Hegar n’est pas 
validee. 

Les malformations uterines sont principalement I’uterus hypopla- 
sique, unicorne, bicorne ou cloisonne. 

L'exposition au diethylstilbestrol (DES) est une cause d’hypopla- 
sies, de malformations uterines et d’adenocarcinomes a cellules 
claires chez les filles exposees in utero. Son utilisation a ete inter- 
rompue en 1977 en France. II ne concerne plus que les femmes 
agees d’au moins 29 ans en 2006. 

2. Causes uterines : anomalies du « contenu » 

Les grossesses multiples ont un impact important sur la prematurite 
puisque leur exclusion diminue del % le taux global de prematurite 
et de 1 ,2 % le taux global de naissances de moins de 2 500 g. 

L’hydramnios peut etre le temoin d'une pathologie foetale sous- 
jacente (diabete, allo-immunisation, infections a parvovirus B19, 
malformations foetales ou pathologies placentaires). II est idiopa- 
thique dans 60 % des cas environ. 

3. Causes placentaires : placenta praevia 

II est associe a un risque multiplie par 6 a 7 d’accouchement 
premature. 
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4. Causes infectieuses 

Ce sont des causes majeures d’accouchement premature : 

- infection maternelle systemique telle que pyelonephrite, pneu- 
monie et paludisme ; 

- infection urinaire basse ou haute, qu'elle soit ou non sympto- 
matique ; 

- colonisation et/ou infection bacterienne vaginale ou cervicale : 
la syphilis, le gonocoque et la vaginose bacterienne augmen- 
tent le risque d’accouchement premature ; 

- chorioamniotite bacterienne : generalement apres rupture pre- 
maturee des membranes, mais aussi possible a membranes 
intactes. 

Facteurs de risque d’accouchement premature 
spontane 

II s’agit principalement de facteurs socio-economiques ou 
anthropometriques et de facteurs lies a I’histoire obstetricale des 
patientes. 

1 . Antecedents des patientes 

Les antecedents d’accouchement premature ou de fausse couche tardive 
sont les facteurs de risque les plus importants. 

La multiparite et un delai court entre deux grossesses sont des facteurs 
de risque classiques mais non demontres. 

La fecondation in vitro semble etre un facteur de risque. 

2. Pathologie pendant la grossesse 

II s’agit souvent de causes d’accouchement premature provo- 
que. Cependant, I’hypertension arterielle, le diabete et toute 
pathologie chronique maternelle semblent susceptibles d'aug- 
menter le risque d’accouchement premature spontane. 

3. Criteres socio-economiques, anthropometriques 
et lies au mode de vie 

L’ analyse de ces facteurs est difficile, car ils sont souvent intriques 
et les biais de confusion sont possibles. 

L’origine ethnique : les femmes noires ont un risque multiplie par 
2 d’accoucher prematurement par rapport aux femmes blanches. 

Le statut marital : le fait de vivre seule est un facteur de risque 
d’accouchement premature. 

Le statut socio-economique : le statut de bas niveau socio-eco- 
nomique est presque toujours retrouve comme associe a 
I’accouchement premature. 

Les facteurs psychosociaux sont discutes. 

Les criteres lies a la profession : un travail physiquement ou psycho- 
logiquement difficile serait associe a un risque d’accouchement 
premature. 

Le poids et la taille maternels sont discutes. 

Le regime et le statut nutritionnel sont discutes. 

Le tabac est associe de maniere moderee a I’accouchement 
premature. Plus la consommation est elevee, plus le risque est 
important. 

La consommation tres elevee d’alcool est associee a I'accouche- 
ment premature. 

Le faible acces au systeme de soins est aussi un facteur de risque. 


Prevention de la prematurite 

Prevenir la prematurite signifie avoir une action preventive sur 
les facteurs de risque et curative sur la menace d’accouchement 
premature. Une premiere etape devaluation du risque d’accou- 
chement premature est done indispensable a la bonne prise en 
charge des patientes. 

1 . Evaluation du risque d’acouchement premature spontane 

II est important de distinguer 2 types de population : 

- les « patientes asymptomatiques » a partir desquelles sont 
identifies les patientes a « bas risque » ou a « haut risque », 
selon I’absence ou la presence de facteurs de risque d’accou- 
chement premature ; 

- les « patientes symptomatiques », car elles presentent des signes 
cliniques de menace d’accouchement premature. 

Certains examens paracliniques (echographie du col, fibro- 

nectine) permettent ensuite de preciser le risque. Des scores de 
risque ont ete definis. Ils s’appliquent surtout a T etude de popu- 
lation et n'ont done pas d’interet a I’echelon individuel. 

La menace d’accouchement premature se definit comme I’as- 
sociation de contractions uterines et de modifications cervicales 
survenant avant la periode du terme de la grossesse (< 37 SA). 
L’absence d’ intervention medicale aboutit a I’accouchement. 

L’apparition de contractions uterines est un signe d’alerte a 
toujours prendre en compte, meme si sa valeur predictive n’ap- 
paraTt que tres tardivement. Les modifications cervicales eva- 
luees par le toucher vaginal sont associees de fagon significative 
a la survenue d’un accouchement premature. Le manque de 
precision et de reproductibilite du toucher vaginal fait que sa 
valeur predictive est faible. 

L’ echographie du col offre une tres bonne reproductibilite avec 
une variation interobservateurs de 5 a 1 0 % ; la mesure la plus 
discriminante est la longueur du col. Cet examen permet aussi 
de disposer de mesures precises, plus objectives, pour les diffe- 
rents intervenants qui s’occupent d’une patiente, que les des- 
criptions utilisees pour I’examen clinique. Ses applications cli- 
niques et surtout les limites de ses indications ne sont pas 
completement definies. Par ailleurs, I'extension de son utilisation 
aux patientes asymptomatiques semble presenter peu d’interet. 

2. Prise en charge de la menace d’accouchement premature 

Un bilan maternel et foetal est systematiquement realise lors de 
I’admission des patientes. On doit rechercher une pathologie 
associee (infectieuse ou non) qui aurait pu etre le facteur declen- 
chant de la menace d’accouchement premature. Le bilan foetal 
est systematique et comprend un rythme cardiaque foetal et 
T echographie foetale. Celle-ci permet de controler la vitalite et les 
biometries foetales, mais aussi de rechercher un facteur declen- 
chant ou associe (hydramnios, placenta praevia, etc.). Un bilan 
pretherapeutique adapte est egalement realise. 

La mise au repos est I’une des mesures essentielles, entraTnant 
souvent a elle seule une diminution de la contractility uterine. La 
prise en charge habituelle comprend une hospitalisation en phase 
aigue suivie eventuellement d’une prise en charge a domicile par 
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une sage-femme. II est en effet admis une efficacite equivalente 
du repos a domicile (a la condition que celui-ci soit respecte !). 

Les traitements tocolytiques sont represents par : les beta-mime- 
tiques, les inhibiteurs calciques et les antagonistes de I’ocyto- 
cine. Les anti-inflammatoires non steroi'diens ne sont, en general, 
pas prescrits en raison de leurs effets secondaires foetaux (oligo- 
anurie, parfois anurie, fermeture du canal arteriel in utero respon- 
sable d'une hypertension arterielle pulmonaire, enterocolite ulce- 
ronecrosante). Les progestatifs ne sont plus utilises, meme s’ils 
connaissent actuellement un regain d’interet. Les beta-mime- 
tiques, qui ont de nombreux effets secondaires, sont actuelle- 
ment delaisses au profit de la nicardipine (malgre I’absence d’auto- 
risation de mise sur le marche dans cette indication) et de I’atosiban 
dont le cout est malheureusement tres eleve (v. encadre). 

La corticotherapie antenatale permet une reduction de la mor- 
talite neonatale, du risque de detresse respiratoire neonatale, 
des hemorragies intraventriculaires et du risque d’enterocolite 
ulceronecrosante. Cependant, elle ne semble pas avoir d' effet 
sur le risque d’insuffisance respiratoire chronique. La corticothe- 
rapie antenatale s’est generalises, mais une modification des 
pratiques s’est imposee depuis les annees 2000, puisque, d’une 
cure de corticoides hebdomadaire entre 24 et 34 SA, on est 
passe a un nombre restreint de cures, voire a une cure unique. Le 
corticoide utilise est le Celestene (betamethasone) a la dose de 
1 2 mg/j pendant 2 jours ; les indications sont une menace d’ac- 
couchement premature severe entre 24 et 34 SA. 


Les antibiotiques n’ont pas d’indication systematique en cas de 
menace d’accouchement premature a membranes intactes. En 
cas de rupture prematuree des membranes, une antibiotherapie 
de courte duree est habituellement institute. 

3. Organisation des soins 

La prise en charge de la menace d’accouchement premature a 
beneficie ces dernieres annees de la mise en reseau des maternites 
qui a permis une prise en charge plus efficace des nouveau-nes a 
la naissance. 

L’amelioration du depistage des patientes a plus haut risque 
d’accouchement premature permet une prevention qui repose 
sur un depistage precoce des patientes a risque. 

Une augmentation de la frequence des consultations prenatales 
(7 consultations obligatoires) a ete instauree en 1992 (decret du 
1 4 fevrier 1 992) afin d’ameliorer la surveillance des grossesses. 

Quelques regies hygieno-dietetiques simples sont parfois suffi- 
santes : repos, aide-menagere et sage-femme a domicile, amena- 
gement du temps et du poste de travail, arret de travail si necessaire. 
Ces mesures sont renforcees en cas de grossesse multiple. 

En cas de beance cervico-isthmique confirmee, d’antecedent 
d’avortement tardif, un cerclage est generalement realise en fin 
de premier trimestre. 

Enfin, une meilleure utilisation des techniques de procreation 
medicalement assistee devrait permettre une diminution du nombre 
de grossesses multiples, grandes pourvoyeuses d’accouchements 
prematures. 


Traitements tocolytiques 


Les beta-mimetiques 

La voie d’administration est intraveineuse 
(i.v.). Les contre-indications sont : 
les cardiopathies, les maladies coronariennes, 
les troubles du rythme cardiaque, I’allergie 
au produit, I’hypertension arterielle severe. 

Le bilan pretherapeutique doit comporter 
un examen cardiovasculaire 
et un electrocardiogramme (ECG), 
un ionogramme sanguin (kaliemie), 
une glycemie. Le meilleur mode 
d’administration est la seringue electrique 
qui permet un faible apport de solutes. 

La surveillance doit porter sur : le pouls 
maternel, la pression arterielle, I’existence 
de signes fonctionnels (tachycardie, 
palpitations, tremblements, dyspnee, 
vertiges) qui permettent d’apprecier 
la tolerance au traitement. 


Les inhibiteurs calciques 

lls sont utilises per os (p.o) ou par i.v. 
et ont ete evalues a visee tocolytique. 

La comparaison aux beta2- 
sympathomimetiques a montre une efficacite 
equivalente et moins d’effets secondaires. 

Le traitement habituellement pratique 
est la nicardipine a la seringue electrique. 

II n’y a pas de contre-indication formelle, 
mais de rares cas d’cedeme aigu 
du poumon ont ete decrits avec le Loxen i.v. 
La nifedipine p.o. peut egalement etre utilisee. 
La surveillance de la frequence cardiaque 
et de la pression arterielle est indispensable. 
Les principaux effets secondaires sont : 
cephalees, bouffees de chaleur, flush, 
hypotension arterielle (rare), veinite en cas de 
perfusion par nicardipine. II taut eviter le lever 
brutal (risque d’hypotension orthostatique). 


L’association a un traitement par sulfate de 
magnesie (risque de troubles de la conduction 
cardiaque) est interdite, de meme 
qu’une association avec les beta-mimetiques 
(risque d’cedeme aigu du poumon). 

Antagonistes de I’ocytocine 

La voie d’administration est i.v. II n’y a pas 
de contre-indication formelle, sauf antecedent 
d’hypersensibilite au produit. Les effets 
secondaires (tachycardie maternelle, douleurs 
thoraciques. . .) sont rarissimes. 

En pratique 

Les inhibiteurs calciques sont de plus en plus 
utilises en premiere intention, cela malgre 
I’absence d’autorisation de mise sur le marche 
dans cette indication. En cas d’echec, 
I’atosiban est utilise. 
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Retard de croissance intra-uterin 

Definitions 

Pendant de nombreuses annees, on a parle de RCIU lorsque le 
poids estime du foetus etait inferieur au 10 e percentile, ce qui 
correspond a une definition statistique. On distingue aujourd’hui 
le RCIU et I’hypotrophie foetale. 

Un hypotrophe a un poids insuffisant pour le terme considere. Les 
normes auxquelles on se refere sont des normes statistiques, 
definies a partir de I'etude de grandes populations. On considere 
comme hypotrophe les enfants de poids inferieur au 1 0 e percentile. 

Un foetus va avoir un RCIU s’il ne peut realiser son potentiel genetique 
de croissance, soit parce que des anomalies de la grossesse I’em- 
pechent de realiser ce potentiel (il y a alors une restriction a la crois- 
sance), soit parce que des phenomenes genetiques ou exterieurs 
modifient ce potentiel (ainsi, certains foetus estimes de poids nor- 
mal peuvent avoir de veritables RCIU). Cette distinction est certes 
theorique, mais elle permet d’etudier de fagon plus pertinente la 
croissance perinatale. II faut noter que les hypotrophes severes (en 
dessous du 3 e ou du 5 e percentile), ont dans leur quasi-totalite subi 
une restriction a la croissance (ce sont done de veritables RCIU). 

La souffrance foetale chronique (SFC) est due au defaut d’apport 
des substances necessaires au developpement du foetus (lipides, 
acides amines, glucose, oxygene). Le potentiel de croissance ne 
peut alors se realiser. L’ evolution est marquee par I’apparition d’une 
hypoxie foetale, puis d’une acidose qui va perturber le fonction- 
nement cellulaire foetal, notamment cerebral. 

Facteurs de risque et etiologie 

On classe habituellement les causes des souffrances foetales 
chroniques et des RCIU en 3 groupes : causes foetales, causes 
placentaires et causes maternelles. Les causes peuvent s’intriquer. 

1. Causes foetales 

Les anomalies congenitales concernent 5 a 1 5 % des RCIU. 

Les anomalies chromosomiques concernent 4 a 7 % des RCIU. 
Elies entraTnent classiquement une hypotrophie harmonieuse, 
d’apparition precoce. 

Des anomalies geniques ont ete decrites dans I’espece humaine : 
RCIU dus a une deletion du gene de I 'insulin-like growth factor (IGF), 
dus a une mutation sur le gene du recepteur a I’insuline. 

Les malformations congenitales peuvent ne pas s'accompagner 
d’anomalies chromosomiques. 

2. Causes infectieuses 

Leur frequence est de I'ordre del a 5 %. Les infections virales sont 
le plus souvent en cause (rubeole, cytomegalovirus, varicelle, 
parvovirus ESI 9...). 

3. Grossesses multiples 

La croissance des foetus dans les grossesses multiples montre 
des variations par rapport aux grossesses uniques. Une diffe- 
rence de poids parfois importante est frequente entre les deux 
jumeaux. Le syndrome transfuseur-transfuse parfois observe 
dans les grossesses monochoriales est un cas particulier. 


4. Causes placentaires 

Les anomalies macroscopiques sont rares (< 1 %). II s'agit de placentas 
extrachoriaux (placenta margine, placenta circumvallata) ou de 
chorio-angiomes volumineux ou multiples. Une insertion vela- 
menteuse pourrait aussi favoriser un defaut d’apport sanguin. 

Les anomalies microscopiques peuvent etre en rapport avec une 
hypotrophie severe : une << villite » chronique, une necrose ische- 
mique villositaire etendue, des lesions des vaisseaux allantocho- 
riauxet villositaires. 

5. Causes maternelles 

Les causes vasculaires representent 30 % des RCIU. Elies se 
caracterisent toutes par une reduction de I’apport sanguin 
maternel au placenta, par une diminution du debit utero-placen- 
taire qui perturbe les echanges materno-foetaux. L’insuffisance 
placentaire est en rapport avec les lesions anatomopatholo- 
giques (lesions des arteres spiralees). 

Les causes uterines : un uterus hypoplasique a des vaisseaux 
egalement hypoplasiques. Les uterus malformes s’accompa- 
gnent souvent de RCIU. 

Les maladies hypoxiques comme les cardiopathies cyanogenes, 
les anemies maternelles severes, les insuffisances respiratoires 
peuvent occasionner un RCIU. 

Les facteurs nutritionnels : il faut une carence nutritionnelle tres impor- 
tante et prolongee pour qu’elle retentisse sur le poids de I’enfant. 

6. Facteurs toxiques 

Les medicaments responsables de RCIU sont les anticancereux cyto- 
statiques, les corticoides, la ciclosporine, et les antihypertenseurs. 
Les toxiques concernent 5 % des RCIU : 

- les effets du tabac sur la croissance foetale ne sont plus discu- 
tables (en moyenne poids inferieur de 1 50 a 330 g par rapport a 
la normale) ; 

- le syndrome d’alcoolisme foetal comporte un risque de RCIU. 
Une consommation d’alcool pur de 28 g/j dans le dernier tri- 
mestre reduit le poids foetal de 1 60 g en moyenne ; 

- opiaces, cocaine, derives du cannabis, amphetamines, ecstasy, 
etc., sont les drogues le plus souvent consommees. 

7. Mode de vie 

Le bas niveau socio-economique est relie, dans certaines etudes, 
a un petit poids de naissance, mais les facteurs de confusion sont 
majeurs. 

8. Retards de croissance idiopathiques 

Un tiers a un quart des cas sont idiopathiques. 

Diagnostic 

II est difficile de prevenir le RCIU ; on peut cependant depister 
I’hypotrophie pour la prendre en charge precocement et eviter 
les complications (hypoxie aigue ; mort foetale in utero). 

1. Diagnostic Clinique 

La detection clinique d’une insuffisance de la croissance foetale 
repose essentiellement sur la mesure de la hauteur uterine pon- 
deree par le palper abdominal et le toucher vaginal. On associe a 
cette mesure une estimation du poids foetal. 
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POINTS FORTS A RETENIR 



Q La prematurite et le retard de croissance intra-uterin 
(RCIU) sont encore des problemes de sante publique. 

9 La mise en reseau des maternites devrait permettre 
d'ameliorer la situation actuelle. 

9 Une surveillance reguliere de la grossesse permet 
d'en attenuer les consequences. 

9 La decouverte d’un RCIU doit declencher 
une enquete etiologique (eventuellement une amniocentese 
pour caryotype foetal) ainsi que la mise en place 
d'une surveillance fcetale reguliere. 

9 La prevention de la prematurite spontanee passe 
par une meilleure prise en charge des facteurs de risque. 


2. Diagnostic echographique 

Le diametre biparietal, le perimetre cranien, le diametre abdo- 
minal transverse, le perimetre abdominal, la longueur du femur 
sont les mesures echographiques qui permettent d’apprecier la 
croissance foetale. Les mesures obtenues doivent etre comparees 
aux courbes de normality. La cinetique de croissance doit aussi 
etre surveillee. 

3. Depistage 

II repose sur une surveillance clinique et echographique d’autant 
plus rapprochee qu’il existe des risques. Le diagnostic de RCIU 
impose une enquete etiologique. C’est au decours de ce bilan 
que se posera la question de la realisation d’un prelevement 
(amniocentese) pour etude du caryotype. 

4. Velocimetrie doppler uterine 

L' etude hemodynamique du versant maternel du placenta per- 
met d’evoquer des anomalies de I’implantation placentaire. En 
effet, un defaut d’envahissement des parois musculaires des 
arteres spiralees (branches des arteres uterines) par les cellules 
trophoblastiques fait que ces vaisseaux gardent leur spasticite. II 
persiste alors, au cours de la grossesse, une incisure protodiasto- 
lique {notch des Anglo-Saxons) sur le spectre doppler des arteres 
uterines associe ou non a une diminution des vitesses en diastole. 
La persistance de cette incisure a 22 SA aurait une valeur predic- 
tive de 30 % sur le risque d 'apparition d’un RCIU. Cette recherche 
est particulierement interessante chez les patientes primipares, 
car, si elle existe, elle permet de classer la patiente dans une 
population a risque et d’accentuer alors sa surveillance. 

5. Elements de la surveillance 

Le diagnostic de RCIU impose la mise en place d’une surveil- 
lance foetale. 


L'etude du rythme cardiaque foetal (RCF) est la methode de refe- 
rence. Une diminution de la variability cardiaque foetale peut 
s’observer en cas d’hypoxie foetale chronique, des decelerations 
en cas d'hypoxie aigue. C’est un parametre pronostique a court 
terme. 

Le test a I’ocytocine a ete a juste titre abandonne. 

La velocimetrie-doppler est utilisee pour etudier la circulation dans 
les vaisseaux foetaux. 

Velocimetrie-doppler ombilicale : une alteration des vitesses 
d’ecoulement du sang durant la diastole signifie une diminution 
de la perfusion utero-placentaire. C’est un parametre pronos- 
tique a moyen terme. 

Velocimetrie-doppler cerebrate : elle permet d’etudier le 
phenomene de redistribution cerebrale en etudiant le rapport 
doppler ombilical/doppler cerebral. 

Velocimetrie-doppler veineuse ombilicale : un flux pulsatile 
s’observe en cas d'insuffisance cardiaque hypoxique. 

Velocimetrie-doppler du ductus venosus (canal d’Arantius) : 
une anomalie est correlee a I’acidose. 

Le score biophysique (score de Manning) etudie 5 parametres sur 
une periode de 30 minutes. Mouvements respiratoires foetaux, 
mouvements foetaux (membres), tonus foetal (moins un episode 
d’ouverture-fermeture de la main), rythme cardiaque foetal reactif, 
mesure du liquide amniotique (I’oligoamnios severe est grave 
d’une mortality perinatale). 

Prevention des consequences 

Le principe du traitement consiste a extraire I 'enfant au bon 
moment. L’ evaluation des risques dus au RCIU doit etre faite en 
prenant en compte ceux causes par la prematurite eventuelle- 
ment induite. Le transfert vers un centre de reference disposant 
des moyens permettant une prise en charge optimale de la mere 
puis du nouveau-ne est necessaire. Les lesions placentaires sont 
susceptibles de s’aggraver de maniere difficilement previsible et 
de provoquer une hypoxie fcetale aigue. L’aggravation de la 
pathologie maternelle peut representer une incitation a interrom- 
pre la grossesse pour le benefice maternel. II faut intervenir avant 
que I’hypoxie n’ait retenti sur le cerveau foetal. L’age gestationnel 
constitue le premier element a prendre en compte dans la deci- 
sion. Les complications propres de la prematurite (respiratoires, 
hemodynamiques et biologiques) ajoutent leurs effets nocifs a 
ceux de I’hypotrophie. Les decisions sont prises apres informa- 
tion des parents. 

L'hospitalisation est systematique en maternite de niveau II ou 
plus souvent III si le RCIU est severe. Elle permet le repos en 
decubitus lateral gauche, la realisation de la corticotherapie de 
maturation pulmonaire foetale (< 34 SA), une surveillance de I’ hemo- 
dynamique foetale (pluriquotidienne du rythme cardiaque foetal, 
plurihebdomadaire des velocimetries doppler), bimensuelle de la 
croissance (biometrie echographique, estimation ponderale). 

Le traitement medical consiste principalement a traiter une eventuelle 
hypertension maternelle. L’oxygenotherapie, I’administration de 
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facteurs de croissance, I'expansion plasmatique, la perfusion 
d’acides amines dans le liquide amniotique n’ont pas d’interet 
demontre et peuvent s’averer dangereux. Les tentatives pour 
ameliorer le debit utero-placentaire n’ont pas ete couronnees de 
succes. 

Les moyens d’intervention sont la cesarienne en cas d’hypoxie 
aigue ou de conditions obstetricales defavorables et le declen- 
chement du travail en fonction du contexte. 

Apres la naissance, certains examens sont necessaires : anatomo- 
pathologie du placenta, exploration vasculo-renale, recherche 
d’une thrombophilie, controle de certaines serologies infec- 
tieuses, enquete genetique. Dans les pathologies vasculaires 
severes, a debut precoce, le risque de recidive est important, de 
I’ordre de 40 %. On programmera ainsi les modalites de surveil- 
lance d’une grossesse ulterieure. On peut parfois envisager la 
prescription precoce d’un traitement preventif. 

Traitement preventif 

La suppression du tabac, de I’alcool ou d’autres substances 
toxiques, la correction d'erreurs nutritionnelles sont necessaires. 
La prescription d’acide acetylsalicylique en tout debut de gros- 
sesse permet de diminuer I’intensite d’une eventuelle recidive de 
preeclampsie.* 


L’auteur declare n’avoir aucun conflit d’interets concernant les donnees publiees 
dans cet article. 


LA REVUE DU PRATICIEN VOL 60 

Janvier 201 0 

TOUS DROITS RESERVES - LA REVUE DU PRATICIEN 


6 


POUR EN SAVOIR © 

Doret M, Gaucherand P. Comment depister une grossesses a risque ? 
Rev Prat 2009 ;59(10) :1 405-22. 


Qu’est-ce qui peut tomber 
a rexamen ? 


Le sous-titre de la question est « Facteurs 
de risque et prevention ». Un abord tres sante 
pubiique est done possible. 

La mise en place des reseaux de maternite est 
recente, une approche plus psychosociale du suivi 
de grossesse est a la mode (consultation du 4 e mois). 

II ne faut done pas occulter cet aspect 
epidemiologique. 

Cela dit, les accoucheurs etant ce qu’ils sont, 
I’approche Clinique reste essentielle avec la 
reconnaissance de la menace d’accouchement 
premature et des moyens a mettre en place (repos, 
tocolyse, corticotherapie, transfert en niveau adequat). 

En ce qui concerne le RCIU, I’enquete etiologique est 
fondamentale (ne pas oublier la possibilite d'anomalies 
chromosomiques !). Decrire les moyens de surveillance 
des eventuelles complications est une question 
classique. 

Plus difficile (mais sait-on jamais ?), 

une question peut etre posee permettant de distinguer 

le RCIU de I’hypotrophie. 




